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 Töös kasutatud lühendid 
 
APA             Ameerika Psühhiaatrite Assotsiatsioon (American Psychiatric Association) 
BDI-II          Becki depressiooniskaala (Beck Depression Inventory) 
BDNF          aju poolt toodetav närvikasvufaktor (brain-derived neurotrophic factor)  
CES-D         epidemioloogiliste uuringute keskuse depressiooniskaala (Center for   
         Epidemiologic Studies Depression Scale) 
CI                 usalduspiiride vahemik (confidence interval) 
CRH             kortikotropiini vabastav hormoon (corticotropin-releasing hormone) 
DALY          puudele kohandatud eluaastad (disability adjusted life years) 
DBS             aju süvastimulatsioon (deep brain stimulation) 
DSM-IV       vaimsete häirete diagnostiline ja statistiline juhend (Diagnostic and Statistical  
         Manual of Mental Disorders) 
EKC             elekteršoki ravi (electroconvulsive therapy) 
GC                 glükokortikoidid (glucocorticoids) 
GR                   glükokortikoidretseptor (glucocorticoid receptor) 
HPA axis      hüpotalamus-hüpofüüs-neerupealiste telg (hypothalamic-pituitary- 
          adrenal axis) 
HRSD17       Hamiltoni depressiooniskaala (The Hamilton Rating Scale for Depression) 
KKT             kognitiiv-käitumisteraapia 
NDRI    noradrenaliini-dopamiini tagasihaarde inhibiitor (norepinephrine-dopamine     
          reuptake inhibitor) 
NICE            Ühendkuningriigi Riiklik Tervishoiu ja Kliinilise Kvaliteedi Instituut (National  
                     Institute for Health and Clinical Excellence) 
PHD            soovituslik kehalise aktiivsuse maht rahvatervise seisukohast (public health dose) 
RHK-10       rahvusvaheline haiguste klassifikatsioon 
SIGN           Šoti Ülikoolidevaheline Ravijuhendite Võrgustik (Scottish Intercollegiate  
                    Guidelines Network) 
SMD            kaalutud keskmiste erinevus (standardized mean difference)  
SNS             sümpaatiline närvisüsteem 
SSRI            selektiivne serotoniini tagasihaarde inhibiitor (selective serotonin reuptake  
                    inhibitor) 
TAI             Tervise Arengu Instituut 
VAS            visuaal-analoogskaala (visual analogue scale) 





Käesoleva töö autor valis antud teema, kuna peab oluliseks tõsta patsientide, nende lähedaste 
ja tervishoiutöötajate teadmisi depressiooni ja kehalise aktiivsuse vaheliste seoste kohta. 
Selleks inspireeris teda esimene praktika, kui füsioterapeudi vastuvõtule tuli naine 
diagnoosiga „depressioon“. Anamneesist selgus, et haigus on krooniline ning takistab 
patsiendi igapäevast hakkamasaamist nii tööl kui kodus, põhjustades meeleolu langust ja 
mitmeid kehalisi kaebusi. 
Füsioterapeudid puutuvad oma igapäevatöös depressioonipatsientidega sageli kokku. Paraku 
on aga teadmised selle haiguse leviku, sümptomaatika ja tagajärgede kohta puudulikud, mille 
tõttu võib saada kannatada patsiendi ja tervishoitöötaja omavaheline koostöö.  
Laialdane levimus, sagedasti krooniline kulg, kaasnevad subjektiivsed kannatused ja häiritud 
toimimine teevad depressioonist ühe tänapäeva tähtsama terviseprobleemi (Aluoja et al., 
2006). Sageli on see elanikkonna hulgas aladiagnoositud ning võib oluliselt takistada ka teiste 
haiguste paranemise kulgu (Kleinberg et al., 2011).  
Kehalisel aktiivsusel on oluline mõju aju normaalsele funktsioneerimisele, sealhulgas 
positiivne mõju vaimsele tervisele (Deslandes et al., 2009). Kehaline treening annab häid 
tulemusi kerge kuni mõõduka depressiooni ravis ning seda võib kasutatada kui esmast 
terapeutilist lähenemist (Eyre ja Baune, 2012).  
Bakalaureusetöö peamisteks eesmärkideks on anda ülevaade depressiooni olemusest ning 












1.1 Diagnoos ja sümptomid 
Depressiooni diagnoosimiseks kasutatakse vaimsete häirete diagnostilist ja statistilist juhendit 
(DSM-IV- Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) või rahvusvahelist 
haiguste klassifikatsiooni (RHK-10). DSM-IV järgi on depressioon psüühikahäire, mille 
peamisteks sümptomiteks on meeleolu langus (laste ja noorukite puhul ka ärritunud olek), 
anhedoonia ehk võimetus tunda naudingut erinevatest tegevustest, isu muutused, häirunud 
uni, muutused psühhomotoorikas, väsimus, alanenud enesehinnang või süütunne, 
keskendumisraskused, mõtted surma ja enesetapu üle või enesetapuplaani koostamine või 
enesetapukatse. Diagnoosi püstitamiseks peavad patsiendil esinema vähemalt 2 nädala jooksul 
5 või enam sümptomit 9-st, sealhulgas on vähemalt üks neist meeleolu langus või võimetus 
tunda naudingut (DSM-IV, 1994). RHK-10 erineb DSM-IV-st mõneti depressiooni 
diagnoosimise osas. RHK alusel on depressiooni põhisümptomiteks alanenud meeleolu, huvi 
ja elurõõmu kadumine ning energia vähenemine. Lisasümptomite hulka kuuluvad tähelepanu- 
ja kontsentratsioonivõime alanemine, alanenud enesehinnang ja eneseusaldus, süü- ja 
väärtusetustunne, trööstitu ja pessimistlik suhtumine tulevikku, enesekahjustuse- või 
suitsiidimõtted või –teod, häirunud uni ja isu alanemine. Depressiooni diagnoosimiseks 
peavad patsiendil esinema 2 või enama nädala jooksul vähemalt 2 põhi-  ja 2 lisasümptomit 
(RHK-10, 1992).  
Lisaks psüühilistele sümptomitele võib esineda ka füüsilisi kaubusi, nagu südamepekslemist, 
kõhuvalu, pingevalusid pea- ja õlavöötmepiirkonnas, hallutsinatsioone, nutmist. 
Depressioonipatsientidel võib esineda ka apaatiat, allergiaid, lihas- ja liigesvalusid (Negrao ja 
Gold, 2000). Atüüpilised vormid on eriti omased noorukitele. Mõnel juhul on ärevus, 
hingepiin ja motoorne rahutus rohkem väljendunud kui depressioon. Meeleolu muutust 
võivad maskeerida lisanduvad nähud, nagu ärrituvus, alkoholi liigtarvitamine, teatraalne 
käitumine (RHK-10, 1992).  
Käesoleva töö autori seisukohalt on oluline eristada kurvameelsust, ahastust, lootusetustunnet, 
mis on inimese normaalsed reaktsioonid teatud negatiivsele elusündmusele, depressioonist, 
kuna viimane on haigus, mille puhul on oluline jõuda diagnoosini ja tegeleda raviga. Paraku 
jäävad esimesed depressiooni-ilmingud sageli diagnoosimata. Tihti pöörduvad patsiendid küll 
arsti poole, kuid seda mitte meeleolu languse, vaid peamiselt depressiooni tagajärjel tekkinud 
teiste füüsiliste kaebuste tõttu, mis komplitseerivad sageli ravi määramist. Uuringud näitavad, 
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et vaatamata sagedasele depressiooni esinemisele jääb enamik depressiivsete häiretega 
isikutest endiselt õige diagnoosita ja adekvaatse ravita (Davidson ja Meltzer-Brody, 1999; 
Lecrubier, 1996). Ligikaudsete hinnangute kohaselt diagnoosivad arstid depressiooni all 
kannatajatest kõigest 25–50%-l depressiivset häiret (Paykel ja Priest, 1992; Poutanen, 1996). 
 
1.2 Peamised ravimeetodid 
Kuna depressioon on sage ja korduv tervisehäire, kuid ravitav, nagu enamik teisigi kroonilisi 
haigusi, on depressioonipatsientide puhul oluline patsiendi informeerimine haiguse olemusest. 
Kuna depressiooni ravi eesmärgiks on patsiendi seisundi paranemine ja depressiooni 
ägenemise vältimine, peaks peaks ravi kestma vähemalt 6-12 kuud pärast ägeda 
sümptomaatika taandumist. Kerge depressiooni ravis annab häid tulemusi farmakoteraapia või 
psühhoteraapia. Mõõduka ja raske depressiooni raviks kasutatakse põhiliselt farmakoteraapiat 
või farmakoteraapiat kombinatsioonis psühhoteraapiaga (Kleinberg et al.,  2011). Raske 
diagnoosiga patsientide puhul on veel võimalik kasutada ka elekteršoki ravi (EKC- 
electroconvulsive therapy) ja aju süvastimulatsiooni (DBS- deep brain stimulation) (Krishnan 
ja Nestler, 2008).  
Antidepressantidest kasutatakse esmavalikuna selektiivseid serotoniini tagasihaarde 
inhibiitoreid (SSRI- selective serotonin reuptake inhibitors) (Blumenthal et al., 2007) 
serotoniini-noradrenaliini tagasihaarde inhibiitoreid (SNRI-d) ja noradrenaliini-dopamiini 
tagasihaarde inhibiitoreid (NDRI- norepinephrine-dopamine reuptake inhibitors) (Kleinberg 
et al., 2011). Siiski võib antidepressantide kahjuks välja tuua, et ravimi  manustamisel võib 
esineda kõrvaltoimeid (Blumenthal et al., 2007), depressioon võib olla ravile allumatu ning 
antidepressandid ei anna meeleolu paranemisele kohest efekti (Rimer et al., 2012). 
Psühhoteraapiat kasutatakse iseseisva ravimeetodina kerge ja mõõduka depressiooni 
vähendamisel (Kleinberg et al., 2011). Tulemused  on farmakoteraapiaga võrreldes sarnased 
(Rimer et al., 2012). Psühhoteraapia võib olla efektiivne ka raske depressiooni ravis. Siiski 
soovitavad enamik spetsialiste raske depressiooni puhul kombineerida psühhoteraapiat 
farmakoteraapiaga. Depressiooni ravis peetakse kõige efektiivsemaks kognitiiv-
käitumisteraapiat (KKT), kus patsiendi toimetulekuvõimet soodustatakse tunnetus- ja 
käitumismustrite muutmise kaudu, õpetades patsiendile, kuidas leida, testida ja muuta 
äärmuslikke veendumusi, enesekriitilisi ja negatiivseid hinnanguid endale ja maailmale ning 
kuidas mõjutada tõlgenduskalduvusi ja muuta säilitavaid käitumisi. Patsiendile õpetatakse 
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nägema seoseid meeleolu ja tegevuse vahel ning planeeritakse enam rahuldust ja 
saavutustunnet pakkuvaid tegevusi (Kleinberg et al., 2011). 
 
1.3 Alternatiivmeditsiin 
Depressioonipatsiendid pöörduvad sageli lisaks psühhoteraapiale ja farmakoteraapiale ka 
teiste ravimeetodite (sealhulgas alternatiivsete ravimeetodite) poole (Rimer et al., 2012). 
Unützer ja kolleegid (2000) uurisid alternatiivsete teraapiate kasutamist psüühikahäiretega 
isikutel, analüüsides 9585 intervjuu andmeid. Alternatiivmeditsiini alla kuulusid 
homöopaatilised preparaadid, akupunktuurravi, massaaž, taimeravi ja spirituaalne 
tervendamine. Tulemustest selgus, et depressiooni diagnoosiga inimestest oli 22.4% viimase 
aasta jooksul kasutanud alternatiivseid ravimeetodeid. Käesoleva töö autori arvates on 
alternatiivse meditsiini mõju depressioonile vähe süstemaatiliselt uuritud, mille tõttu puudub 
teaduspõhine kinnitus selle efektiivsuse osas. 
 
1.4 Depressiooni levik 
Depressioon on elanikkonna hulgas sageli esinev ja üldiselt aladiagnoositud (Kleinberg et al., 
2011). Seda on sageli keerulisem tuvastada kui teisi organpatoloogiad, kuna diagnoosi 
püstitamine põhineb patsiendi või tema lähedaste subjektiivsel hinnangul (DSM- IV järgi), 
mitte objektiivsetel näitajatel. Laialdane levimus, sagedasti krooniline kulg, kaasnevad 
subjektiivsed kannatused ja häiritud toimimine teevad depressioonist ühe tänapäeva tähtsama 
terviseprobleemi (Aluoja et al., 2006). Depressioon mõjutab elanikkonda üle kogu maailma. 
Maailma Terviseorganisatsiooni (WHO- World Health Organization) andmetel oli 
depressioon 2004. aasta seisuga DALY (disability adjusted life years- puudele kohandatud 
eluaastad)  tabelis maailmas keskmise ja raske töövõimetuse tekitajana 3. kohal. 
Töövõimetusena käsitletakse funktsionaalse võimekuse langust motoorikas, tunnetuses, 
kuulmises, nägemises. Depressiooni haigestunute arv näitab tuleviku osas kasvavat tendentsi. 
2030. aastaks tõuseb depressioon prognooside kohaselt maailmas keskmise ja raske 
töövõimetuse tekitajana 1. kohale (WHO, 2008). Depressioon mõjutab ligikaudu 121 miljonit 
täiskasvanut üle kogu maailma (Rimer et al., 2012). Eesti rahvastikust kannatab igal ajahetkel 
depressiivse häire all umbes 5%, meeste eluaegne risk on 7–12%, naistel 20–25% (Kleinberg 
et al., 2011). Üle-euroopalise depressiooni riskitegurite uurimisprojekti raames Eestis 2006. 
aastal avaldatud uuring näitas, et RHK-10 diagnostilistele kriteeriumidele vastav 
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depressiooniepisood esines eelneva 6 kuu jooksul 23,6%-l ja viimasel kuul 15,4%-l perearsti 
külastanud patsientidest (Aluoja et al, 2006). Tervise Arengu Instituudi (TAI) andmetel käis 
Eestis 2011. aastal psühhiaatri ambulatoorsel konsultatsioonil kokku 8195 depressiooni 
diagnoosiga patsienti (2997 meest ja 5198 naist), 241 patsienti neist olid kuni 14-aastased 
(TAI, 2012).  
 
1.5 Depressiooni riskitegurid 
Depressioonil pole üheselt määratlevat põhjust. Meeleoluhäire tekib mitmete faktorite 
koostoimel ja see, kas depressioon inimesel ka avaldub, sõltub geneetiliste, biokeemiliste, 
sotsiaal-demograafiliste ja psühho-sotsiaalsete tegurite omavahelisest interaktsioonist 
(Moller-Leimkuhler, 2010). Siiamaani pole selgusele jõutud, millisel teguril neist kui suur osa 
depressiooni tekkel on.  
Kleinberg ja kolleegid (2011) väidavad, et depressioon võib patsiendil esineda koos kehalise 
haigusega, tekkida sellesse haigestumise tagajärjel või kehalise haiguse raviks kasutatavate 
ravimite tarvitamise tulemusena.  
Depressiooni seostatakse stressi, negatiivsete elusündmuste (lähedase inimese kaotus, kuriteo 
ohvriks langemine, abielulahutus...), sotsiaalmajandusliku staatuse, ravimite kõrvalmõjude, 
vähese päikesevalguse, hüpokineesia, kaasuvate haiguste (diabeet, kasvajad, ajutrauma...), 
meelemürkide liigtarvitamise, kõrge eluea, soo, üksildustunde, vähese vanematepoolse 
tähelepanuga lapse-eas, päriliku eelsoodumusega ja paljude teiste riskifatoritega. See, kas 
depressioon nii bioloogilisi ja psühholoogilisi tegureid kui ka keskkonnafaktoreid arvesse 
võttes avaldub, sõltub suuresti indiviidist (Browder Lazenby, 2011).  
Siiski tõdeb Aluoja kolleegidega (2006) uurides depressiooni esinemist Eesti 
perearstipatsientidel viimase 6 kuu jooksul, et 83,7%-l patsientidest, kellel diagnoositi 








2 STRESS JA DEPRESSIOON 
Stress on igapäevase elu loomulik osa. Üks stressi evolutsiooniteooriatest - Walter B. Cannoni 
fight-or flight response (võitlus/ põgenemine) väidab, et ohuolukorras loomad ja ka inimesed 
kas võitlevad või põgenevad, et oma elu säilitada (Browder Lazenby, 2011). Ajalooliselt on 
stressivastus - hüpotalamus-hüpofüüs-neerupealiste telje (HPA axis- hypothalamic-pituitary-
adrenal axis) aktivatsioon ja glükokortikoidide (GC- glucocorticoids) vabanemine inimesele 
olnud hädavajalik, tagades jõudu ohuga toimetulekuks, samal ajal vältides glükokortikoid-
indutseeritud immuunsupressiooni ja põletikuohtu (Raison et al., 2006).  
Tänapäeva stressirohkes ühiskonnas on taoline mehhanism sageli kaotanud oma kaitsva rolli 
ja krooniline stress võib omakorda viia depressiooni arenemiseni (Eyre ja Baune, 2012; 
Krishan ja Nestler, 2008). See näitab, et depressiooni võib pidada haiguseks, mis on tekkinud 
evolutsioonilise ebakõla tõttu võrreldes mineviku elukeskkonda ja tänapäevaseid 
elutingimusi.  
Stressi faktoreid on nii psüühilisi (esinemisärevus, muretsemine...), keskkondlikke 
(looduskatastroofid, sotsiaalmajanduslik staatus...), füüsilisi (treening, trauma, haigus...) kui 
ka immunoloogilisi (infektsioonid...) (Browder Lazenby, 2011). Seega võib väita, et 
organismi stressivastus aitab kohaneda keskkonna muutuvate tingimustega, kuid pikaaegne 
stressiolukord on tervist kahjustav. Kuna stressorid mõjutavad närvisüsteemi kaudu organismi 
tervikuna, siis krooniline stress viib erinevate organite ja –süsteemide häirumiseni, 
põhjustades erinevaid haigusi, sealhulgas ka depressiooni. Depressiooni teket on üha enam 
hakatud seostama stressi ja immuunsüsteemi põletikureaktsioonidega (Joonis 2) (Raison et 
al.,  2006).  Samuti peetakse immunoloogisi protsesse mitmete modernsete haiguste (nagu 
kardiovaskulaarsed haigused, diabeet, kasvajad) patofüsioloogia aluseks (Wellen ja 
Hotamisligil, 2005; Willerson ja Ridker, 2004; Li et al., 2005). Kuna nende haiguste ja 
depressiooni etioloogilised mehhanismid on sarnased, seostatakse immuunsüsteemi 








2.1 Depressiooni patofüsioloogia 
2.1.1 Tsütokiinid 
Viimastel aastatel on paljud teaduslikud uuringud keskendunud depressiooni ja 
immuunsüsteemi vaheliste seoste leidmisele ning üha enam on leidnud kinnitust, et 
depressiivsed häired on põhjustatud immuunsüsteemi põletikuliste vastuste kaasasündinud 
hüperaktiivsusest. On leitud, et depressioonipatsientidel on tõusnud põletikutsütokiinide, 
põletiku ägeda faasi valkude, kemokiinide ja rakkudevaheliste adhesioonimolekulide tase. 
Põletikutsütokiinid interakteeruvad mitmete depressiooni patofüsioloogiliste protsessidega, 
sealhulgas osalevad neurotransmitterite metabolismis, neuroendokriinses funktsioonis, 
sünaptilises plastilisuses ja käitumise regulatsioonis. Depressiooni korral võivad põletikulised 
vastused tekkida ka stressi tõttu aktiveerunud sümpaatilise närvisüsteemi (SNS) ja 
parasümpaatilise närvisüsteemi vahendusel (Raison et al., 2006).  
 
2.1.2 Monoamiinid 
Teadaolevalt esineb depressiooni korral ajus monoamiinide (serotoniin, noradrenaliin, 
dopamiin) alatalitlus. Seda seletatakse monoamiinide teooriaga, mille kohaselt 
medikamendid, mis suurendavad sünaptilises piirkonnas monoamiinide taset, on depressiooni 
raviva toimega (Greenstein ja Greenstein, 2000). Noradrenaliin ja adrenaliin toimivad 
omavahelises koostöös ja vabanevad stressi ajal SNS-st. Neil on kohene toime südame 
löögisageduse ja vererõhu tõusule. Meeleolule avaldavad mõju ka serotoniin ja melatoniin 
ning mõlema monoamiini taseme langust seostatakse depressiooniga (Seaward, 2012). 
Dopamiini taseme langus on seotud motivatsiooni alanemise ja anhedooniaga (Diederix, 
2011). 
 
2.1.3 HPA-telje aktivatsioon 
Depressiooni teket seletatakse ka kõrvalekalletega HPA-teljes ning neuropeptiidide 
funktsioonis (Raison et al., 2006). Seda kinnitab tõsiasi, et depressioonipatsientidel on leitud 
kortikotropiini vabastava hormooni (CRH- corticotropin-releasing hormone) 
hüpersekretsiooni (Owens ja Nemeroff, 1991). CRH osaleb stressi ajal mitmete metaboolsete, 
endokriinsete, autonoomsete ja käitumuslike funktsioonide reguleerimises (Negrao ja Gold, 
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2000) ning see on tähtsaim keha hormonaalse stressivastuse (HPA- telje ja SNS aktivatsiooni) 
reguleerija (Raison et al., 2006). Stressivastusena vabanevad kortikosteroidid aldosteroon ja 
kortisool, mis on olulised ainevahetuse kiirendamisel, tagades metabolismiks vajamineva 
veresuhkruga varustatuse (Seaward, 2012). Kortisoolil on oluline ülesanne reguleerida HPA-
telje aktiivsust tagasisidemehhanismi kaudu, mis on vajalik stressi peatamiseks (Browder 
Lazenby, 2011). Hüpotalamus ja hipokampus kontrollivad stressihormoonide eritumise 
vähendamist, selle süsteemi regulatsioonihäire võib viia hüperkortisoleemia tekkele, mille 
korral on vere kortisooli tase liialt kõrge isegi siis, kui stressor puudub (Fediuc et al., 2006). 
Liiga kõrge kortisooli tase mõjub pärssivalt immuunvastusele ja kahjustab hipokampuse 
neuroneid, mis on seotud õppimisvõime, mälu ja tähelepanuga, ning võib viia depressiooni 
tekkele (Browder Lazenby, 2011). Uuringutulemused kinnitavad, et hüperkortisoleemia on 
peaaegu alati üheks raske depressiooni tunnuseks (Brouwer et al., 2005). 
 
2.1.4 BDNF ja hipokampus 
Depressioonipatsientidel on leitud ajumahu vähenemist aju limbilistes piirkondades, mis 
näitab, et stress kahjustab neurogeneesi ja aju võimet toetada olemasolevate rakkude elutsüklit 
(Drevets, 2001). On ka leitud muutusi aju tegevuses, sealhulgas häirunud metabolismi 
prefrontaalkorteksis ja basaalganglionides (Martinot, 2001; Drevets, 2001). Depressiooni 
korral esineb puudujääke neurotroofsete faktorite (kasvufaktorite) osas, mis reguleerivad aju 
plastilisust. Stress põhjustab aju poolt toodetava närvikasvufaktori (BDNF- brain-derived 
neurotrophic factor) signalisatsiooni vähenemist ja vähenenud BDNF taset hipokampuses. 
BDNF´i esineb kõige enam hipokampuses ning sellel on ajus kaitsefunktsioon, kaitstes 
neuroneid, suurendades neuronaalset plastilisust, õppimisvõimet ja osaledes aju üldises 
toimimises (Krishnan ja Nestler, 2008). Depressiooni korral ajus toimuvaid neuroplastilisi 
muutusi uuriti 38 depressioonipatsiendil, keda jälgiti kokku 3 aastat. Uuringu tulemustest 
selgus, et depressioonis patsientidel oli võrreldes kontrollgrupiga märgatavalt vähenenud aju 
hallaine tihedus hipokampuses, tsingulaarkäärus, vasakus amügdalas ja paremas 
dorsomediaalses prefrontaalkorteksis. See uuring  kinnitas varasematest loomkatsetest 
selgunud tulemusi, mille kohaselt stressiga seotud depressiooniepisoodi ajal tekivad 





Käesoleva töö autor arvab ka, et depressiooni patofüsioloogia uurimine on viimastel aastatel 
teadusmaastikul üha enam populaarsust kogunud, kuid depressiooni täpsed mehhanismid pole 
siiani ühtset vastust leidnud ja vajavad kindlasti lisauuringuid. Krishan ja Nestler (2008) on 
seisukohal, et depressiooni patofüsioloogia uurimine on teadlastele siiani suureks 
väljakutseks, kuna näiteks loomkatsetes pole  katsealustele võimalik reprodutseerida teatud 
depressiooni ilminguid, nagu süütunne ja suitsidaalsus. Stressist tingitud depressiooni 
iseloomustab monoamiinide, HPA-telje, neurogeneesi ja neuroimmuunsüsteemi talitluse häire 
(Joonis 1) (Eyre ja Baune, 2012). Depressiooni hüpoteese on mitmeid, põhinedes geenide 
omavahelisele interaktsioonile, endokriinsetele, immunoloogilistele ja metaboolsetele 





















3 KEHALINE AKTIIVSUS JA DEPRESSIOON 
Evolutsiooniliselt seostatakse kehalist aktiivsust ellujäämisega (Deslandes et al., 2009). Võib 
väita, et ajalooliselt on inimesed olnud igapäevaselt märksa rohkem kehaliselt aktiivsed kui 
tänapäeval. Modernne elustiil on kaasa toonud üha suureneva tendentsi  inaktiivsusele ning 
sellega seotud krooniliste haiguste levikule. Kehalisel aktiivsusel on oluline mõju aju 
normaalsele funktsioneerimisele, sealhulgas positiivne mõju vaimsele tervisele (Deslandes et 
al., 2009). Kehalisel aktiivsusel on aju struktuurile ja funktsioonile positiivne mõju (Dishman 
et al., 2006). Kehaline treening annab häid tulemusi kerge kuni mõõduka depressiooni ravis 
ning seda võib kasutatada kui esmast terapeutilist lähenemist (Eyre ja Baune, 2012). On 
mitmeid kliinilisi tõendeid, et kehaline treening vähendab depressiooni, parandades seeläbi 
patsiendi elukvaliteeti (Deslandes et al., 2009). Kehaline aktiivsus võib olla efektiivne 
ravimeetod depressiooni vähendamisel (Blumenthal et al., 2007). 659 naist hõlmanud 
küsitlusest kehalise aktiivsuse ja emotsionaalse heaolu vahelistest seostest selgus, et kehaliselt 
aktiivsetel naistel esineb vähem depressiivseid sümptome. Tulemused näitasid, et isegi väikse 
sagedusega (1-2 korda nädalas) treenimisel on positiivne mõju vaimsele heaolule (Kull, 
2003).  
Kehalise treeningu tulemusena paraneb emotsionaalne heaolu: tõuseb enesehinnang,  
suureneb positiivne ja väheneb negatiivne mõtlemine (Folkins ja Sime, 1981; Clark et al., 
1983; Morgan, 1985). Salmon´i (2001) seisukohalt paraneb meeleolu regulaarse kehalise 
aktiivsuse tulemusena. Rimer ja kolleegid (2012) kinnitavad et, kehalisel treeningul on 
võrreldes ravijärjekorras olemise või platseeboraviga depressiooni vähendamisel mõõdukas 
efekt- kaalutud keskmiste erinevus (SMD- standardized mean difference) oli -0.67.  
Kuna kehaline aktiivsus ravib depressiooni, on sellel oluline roll mitte ainult depressiooni 
vähendamisel, vaid ka ennetamisel. Kleinberg ja kolleegid (2011) väidavad, et kehaline 
aktiivsus on depressiooni ennetamise ja raviplaani loomulik osa. Ka Nabkasorn ja kolleegid 
(2005) soovitavad depressiooni preventsiooniks ja sotsiaalsete tagajärgede parandamiseks 
depressiooni ennetavaid sekkumisi, nagu näiteks kehalist aktiivsust. Kehalise aktiivsuse 
suurendamise ja elustiili muutmise programmid on depressiooni ennetavad (Pechter ja 
Maaroos, 2008). Seega võib kokkuvõtvalt tõdeda, et kehalise aktiivsuse propageerimine on 





3.1 Kehalise treeningu neurobioloogia  
Kui kroonilise stressi patofüsioloogilised protsessid hõlmavad mitmeid neuroimmunoloogilisi 
muutusi, mis viivad depressiooni tekkele, siis kehalisel treeningul on neile vastupidine efekt, 
vähendades kroonilist stressi ja depressiooni (Joonis 2). Kehalise treeningu positiivne mõju 
depressiooni vähendamisel seisneb muutustes mitmetes neurobioloogilistes mehhanismides, 
sealhulgas monoamiinide metabolismis (serotoniini taseme tõus SNS-is), HPA-telje 
funktsioneerimises (kortisooli taseme alanemine), neurotroofilistes faktorites (neurogeneesi ja 
BDNF tõus) ja muutustes põletikureaktsioonides (Joonis 1) (Eyre ja Baune, 2012). 
Neurotransmitterite vabanemine, neurotroofse faktori ja neurogeneesi ning aju verevoolu 
muutused kehalisel aktiivsusel on stressiga parema toimetulekuga seotud aspektid (Deslandes 
et al., 2009). 
Krooniline stress soodustab põletikutsütokiinide produktsiooni. Kehalisel treeningul suureneb 
põletikuvastaste tsütokiinide hulk. Kui depressioon põhjustab HPA-telje düsfunktsiooni GC 
taseme tõusu  ja glükokortikoidretseptorite (GR- glucocorticoid receptor) aktiivsuse ja 
tundlikkuse langust, siis kehalise treeningu tulemusena vastupidiselt GC tase langeb ja GR 
aktiivsus ja tundlikkus tõuseb (Eyre ja Baune, 2012).  
Kehalisel aktiivsusel aktiveerub SNS, suureneneb adrenaliini produktsioon ja aktiveerub ka 
HPA-telg. Selle tulemusena suureneb kehalise treeningu toimel GC produktsioon. Kuigi 
kehalisel treeningul aktiveerub HPA-telg, toimub negatiivse tagasiside kaudu kohanemine 
suhteliselt kiiresti. Kuna kehalisel aktiivsusel aktiveerub samasugune stressi mehhanism nagu 
teistegi stressorite puhul, aitab see tõenäoliselt paremini pingega toime tulla, kuna kehalise 
treeningu tulemusena alaneb stressivastus teistele stressoritele (Fediuc et al., 2006). 
Regulaarse kehalise aktiivsuse positiivne efekt seisneb kortisooli taseme kontrolli all 
hoidmises, kuna pidev stressirikastele sündmustele reageerimine kortisooli taseme tõusuga on 
organismile kurnav (Moraska ja Fleshner, 2001). Nabkasorn ja kolleegid (2005) väidavad, et 
regulaarse kehalise aktiivsuse antidepressiivne efekt seisneb HPA-telje hüperaktiivsuse 
vähenemises, uurides kehalise treeningu mõju stressihormoonide eritumisele naistel. 
Tulemustest selgus, et kortisooli ja adrenaliini tase uriinis oli 24 tunni jooksul pärast 
treeningut võrreldes algtasemega langenud märgatavalt.  
Kehalisel aktiivsusel paraneb ka monoamiinide metabolism: tõuseb serotoniini, noradrenaliini 
ja dopamiini tase, millel on seos meeleolu paranemisega ning millega on võimalik seletada 
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kehalise treeningu raviefekti. Kehaline treening annab nende näitajate poolest depressiooni 
ravis farmakoteraapiaga sarnaseid tulemusi (Diederix, 2011).  
Kui stressiga seotud depressiooni korral esinevad neurodegeneratiivsed muutused, nagu 
neuronaalse proliferatsiooni  vähenemine, apoptoosi intensiivistumine, BDNF taseme langus 
ja kaspaaside aktiivsuse tõus, siis kehalisel aktiivsusel on kõik need näitajad vastupidised: 
neuronaalne  proliferatsioon suureneb, apoptoos väheneb, BDNF tase tõuseb ja kaspaaside  
aktiivsus langeb (Eyre ja Baune, 2012). Ka Deslandes ja kolleegid (2009) on seisukohal, et 
kehaline treening põhjustab mitmete neurotroofsete faktorite (sealhulgas BDNF) sünteesi ja 
vabanemist, mis on seotud kognitiivse funktsiooni, neurogeneesi, angiogeneesi ja plastilisuse 
paranemisega. Varasematest loomkatsetest on selgunud, et kehaline treening tõstab BDNF 
taset hipokampuses, mille tõttu võib suureneda neuronite võime muuta oma struktuuri ja 
suurendada sünapsite arvu (Diederix, 2011). 
KROONILISE STRESSI PATOFÜSIOLOOGILINE EFEKT 
 
KEHALISE TREENINGU TERAPEUTILINE EFEKT 
 
Joonis 1. Kroonilise stressi patofüsioloogiline ja kehalise treeningu terapeutiline efekt (Eyre ja 
Baune, 2012). 
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Aeroobsel treeningul toimuvad mitmed vaskulaarsed muutused: suureneb hapniku 
saturatsioon, mis soodustab angiogeneesi ja tserebraalset verevoolu. Tekivad uued 
veresooned, mis võivad märkimisväärselt mõjutada aju tööd, parandades käitumuslikke 
näitajaid ja mälu (Lojovich, 2010). 
Boecker ja kolleegid (2008) uurisid runner´s high (jooksja „kaif“) fenomeni ehk 
pikamaajooksjatel esinevat vastupidavustreeningust tekkivat eufooriat. Kokku läbiti 21.5 ± 
4.7 km keskmiselt 115 ± 6.8 minuti jooksul. Eufooriat mõõdeti visuaal-analoogskaalal (VAS- 
visual analogue scale) enne treeningut ja vahetult pärast treeningut- eufoorianäitajad olid 
vastavalt 37.6 ± 19.6/100 ja 73.3 ± 13.2/100. Meeleolumuutusi seletati muutustega 
endogeensete opioidide vabanemises frontolimbilistes ajupiirkondades, mida kinnitas 
endorfiinide taseme tõus mõõdetuna perifeerses veres. Autorid väidavad, et need muutused 
võivad tõenäoliselt tuua terapeutilist kasu patsientidele, kellel esineb depressiooni või ärevust. 
Samuti võib just opioidide vabanemine olla seotud kehalise aktiivsuse sõltuvust tekitava 
efektiga ning sportlaste kalduvusega ülemääraselt treenida. Antud allikat analüüsides võib 
väita, et see nähtus vajab täpsemaid uuringuid, kuna tõdetakse, et jooksja „kaifi“ ei teki ja ei 
esine järjepidevalt kõigil jooksjatel, kes on seda juba varem kogenud. Seepärast on hakatud 
uurima teisi võimalikke muutusi organismis, mis seda nähtust täpsemalt seletada võiksid. 
Dietrich ja McDaniel (2004) seostavad kehalise treeninguga seotud heaolutunnet, 
valuvaigistavat ja rahustavat efekti hoopis endokannabinoidide kontsentratsiooni tõusuga 
seerumis kehalisel aktiivsusel. Endokannabinoidide produktsioon tekitab jooksja „kaifi“ 
fenomeniga sarnast psühholoogilist seisundit. Väidetavalt on endokannabinoidide 
valuvaigistav efekt võrreldes opioididega püsivam. Kehalise treeningu sõltuvust tekitavat 
efekti vastupidavust treenivatel sportlastel seletatakse endokannabinoidide ja dopamiini 
omavahelise interaktsiooniga.  
Kuigi kehalisel aktiivsusel on aju struktuurile ja funktsioonile positiivne mõju (Dishman et 
al., 2006), pole käesoleva töö autori seisukohalt võimalik erinevaid allikaid analüüsides 
selgusele jõuda kehalise treeningu täpsete neurobioloogiliste mehhanismide osas depressiooni 
alanemisele, kuna erinevad autorid on erinevatel seisukohtadel ning tähtsustavad erisuguseid 
kehalise aktiivsuse meeleolu mõjutavaid neurobioloogilisi muutusi. Seetõttu vajab antud 





Joonis 2. Kehalise treeningu, kroonilise stressi ja depressiooni neuroimmunoloogiliste 
protsesside omavahelised seosed (Eyre ja Baune, 2012). 
 
3.2 Kehaline aktiivsus depressiooni vähendamisel 
3.2.1 Kehaline aktiivsus võrreldes ravi puudumisega  
Rimer ja kolleegid (2012) kinnitavad 1101 katsealuse tulemusi analüüsides, et kehalisel 
treeningul on võrreldes teiste kontrollitud sekkumiste ja ravi puudumisega parem efekt 
depressiooni vähenemisele (mõõdukas kliiniline efekt: SMD -0.67).  
Ühendkuningriigi Riikliku Tervishoiu ja Kliinilise Kvaliteedi Instituudi (NICE- National 
Institute for Health and Clinical Excellence) ravijuhendis väidetakse erinevaid 
uuringutulemusi üldistades, et kehalisel aktiivsusel on depressiooni alanemisele parem efekt 
kui ravi puudumisel (SMD: -0.83) (NICE, 2010).   
 
3.2.2 Kehaline aktiivsus sõltuvalt liigist 
Kull ja kolleegid (2012) viisid 956 osalejaga läbi uuringu, mille tulemustest selgus, et naistel, 
kes olid vabal ajal kehaliselt aktiivsed, esines vähem depressiivseid sümptome võrreldes 
nendega, kes vaba aja kehalise aktiivsusega ei tegelenud. Suurem tööalase kehalise aktiivsuse 
maht oli seotud kõrgemate depressiooninäitajatega. 
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Põhilised elanikkonna hulgas enamlevinud kehalise aktiivsuse liigid on kõndimine ja 
jooksmine. Vähem kui 2% inimestest, kes osalesid haigestumuse ja suremuse ning kehalise 
aktiivsuse ja kehalise võimekuse seoseid analüüsivas longitudiaalses uuringus, tegelesid mõne 
muu kehalise aktiivsuse liigiga  (Galper et al., 2006).  
Robertson kolleegidega (2012) on seisukohal, et kõnnil on depressiivsete sümptomite 
vähenemisele statistiliselt märkimisväärne efekt. 341 katsealuse andmeid analüüsides väideti, 
et kõnd on efektiivne meetod depressiooni vähendamiseks: SMD oli -0.86 [-1.12, -0.61]. 
Tulemused on statistiliselt olulised ja neil on suur efekti suurus. Käesoleva meta-analüüsi 
tulemus on võrreldav varasemate süstemaatiliste ülevaadete ja meta-analüüsidega, mis 
kinnitavad samuti erinevate kehalise aktiivsuse liikide positiivset mõju depressiivsete 
sümptomite alanemisele. Käesoleva töö autori seisukohalt on antud uuring küll statistiliselt 
olulise tähtsusega, kuid ei anna täpsemat informatsiooni selle kohta, millistele patsientidele 
ning millisel intensiivsusel, mahul ja sagedusel võiks kõndi depressiooni ravis määrata.  
Uuringus 49 katsealusega selgitati välja jooksmise mõju depressiivsele olekule ja 
stressihormoonide eritumisele. Kehalise treeningu tulemusena langes kortisooli ja adrenaliini 
hulk uriinis võrreldes algtasemega, kontrollgrupil neis näitajates erilisi muutusi ei täheldatud. 
Depressioonisümptomeid hinnati epidemioloogiliste uuringute keskuse depressiooniskaalal 
(CES-D- Center for Epidemiologic Studies Depression Scale). Treeningprogrammi 
tulemusena näitas CES-D tulemus märgatavat langust (p= 0.003), kontrollgrupil seda ei 
täheldatud. Kokkuvõttena tõdeti, et regulaarne grupipõhine treeningprogramm, mis tõstab 
igapäevast kehalist aktiivsust ja soodustab sotsiaalset suhtlemist, parandab füsioloogilist 
seisundit ning hormonaalset stressivastust, vähendades depressioonisümptomeid. Sellest 
järeldati, et regulaarsel kehalisel aktiivsusel võib olla raviefekt depressiivsete sümptomitega 
noorukite esmatasandi arstiabis (Nabkasorn et al., 2005).  
Üldises elanikkonnas on levinud arusaam, et jooga aitab stressiga paremini hakkama saada ja 
depressiooni vältida. Seda illustreerib fakt, et internetileheküljel www.google.ee sõnaotsingut 
teostades lisades otsingumootorisse sõnad „jooga“ ja „depressioon“, soovitatakse 8 tulemuses 
10-st depressiooni vähendamiseks joogaga tegeleda (google.com, 2013). Pilkington ja 
kolleegid (2005) uurisid jooga efektiivsust depressiooni ja depressiivsete häiretega patsientide 
ravis. Süstemaatilisse ülevaatesse kaasati joogat ja jooga-põhised harjutusi sisaldanud 
uuringud, seejuures jäeti välja uuringud, mis keskendusid ainult meditatsioonile. Tulemuste 
analüüsist selgus, et joogapõhistel harjutuskavadel on potentsiaalne positiivne mõju 
depressiivsete häirete ravis, kuid tulemuste interpreteerimisse tuleks suhtuda kriitiliselt. 
Käesoleva töö autori seisukohalt on jooga kui kehalise treeningu uurimine depressiooni ravis 
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keeruline, kuna üldiselt koosneb joogasessioon 3 põhikomponendist, milleks on jooga-
asendid (asanas), hingamisharjutused (pranayamas) ja meditatsioon (dhyna). Pilkington ja 
kolleegid (2005) uurisid joogasessiooni kui kompleksi mõju depressioonile. Seega on 
keeruline väita, kui suur osa depressiooni leevendamisel oli lõdvestus- ja hingamisharjutustel, 
meditatsioonil või hoopis kehalisel treeningul. 
Rimer ja kolleegid (2012) uurisid kehalise treeningu mõju depressioonile, analüüsides 1101 
katsealuse andmeid. Võrreldes omavahel aeroobse treeningu, kombineeritud harjutuskava ja 
vastupidavustreeningu mõju depressiooni vähenemisele, olid tulemused vastavalt SMD -0.56, 
SMD -0.85 ja SMD -0.82. Aeroobsel treeningul on mõõdukas kliiniline efekt depressiooni 
vähenemisele, kombineeritud harjutuskava ja vastupidavustreening andsid suure kliinilise 
efekti, kuid viimaste usalduspiiride vahemik (CI- confidence interval) oli lai.  
Anaeroobne (jõu- ja venitusharjutused) ja aeroobne treening annavad depressiooni ravis 
sarnaseid tulemusi (Martinsen et al., 1989). Ka Salmon (2001) väidab, et kuigi anaeroobse 
treeningu mõju depressioonile on suhteliselt vähe uuritud, näitavad olemasolevad tõendid, et 
selle mõju depressioonile on võrreldav aeroobse treeningu mõjuga. Vastupidavustreening 
vähendab stressi ja ärevust, tõstab meeleolu ning sellel on valuvaigistav efekt (Boecker et al., 
2008). 
 
3.2.3 Kehaline aktiivsus sõltuvalt intensiivsusest ja sagedusest  
Pechter ja Maaroos (2008) tõdevad, et hetkel puudub ühene vastus küsimusele, milline 
kehalise aktiivsuse tase on piisav, et tagada ennetav mõju teatud krooniliste haiguste tekkele 
ja anda positiivne ravitulemus ning Galper´i ja kolleegide (2006) seisukohalt pole piisavalt 
andmeid, mis kinnitaksid, milline võiks olla minimaalne või optimaalne kehalise aktiivsuse 
tase, mis avaldaks positiivset mõju psüühilisele seisundile.  
Dunn kolleegidega (2005) väidab, et nende korraldatud teadustöö on esimene, mis uurib 
kehalise treeningu efektiivsuse, sageduse ja intensiivsuse mõju kerge ja mõõduka 
depressiooniga patsientidel. Kaheks kehalise treeningu faktoriks olid  nädalas kulutatud 
energia (madalal intensiivsusel- 7 kcal/kg nädalas või soovituslik kehalise aktiivsuse maht 
rahvatervise seisukohast (PHD- public health dose) 17.5 kcal/kg nädalas) ja treeningute 
sagedus kõnnitrenažööril või veloergomeetril (3 või 5 korda nädalas). Tulemused registreeriti 
Hamiltoni depressiooniskaalal (HRSD17- The Hamilton Rating Scale for Depression). 
Algandmetega võrreldes langes HRSD17 skoor pärast 12-nädalast katset märgatavalt: PHD 
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tingimustes -47% ja madalal intensiivsusel -30%. 3 korda nädalas toimunud treeningutel -
39% ja 5 korda nädalas toimunud treeningutel -38%. Kokkuvõtteks väideti, PHD treening 
andis depressiooni vähendamisel võrreldes madalal intensiivsusel treenimisega märgatavalt 
parema tulemuse ning seda võib kasutada efektiivse monoteraapiana kerge kuni mõõduka 
depressiooni ravis. 3 ja 5 korda nädalas toimunud treeningud andsid omavahel võrreldes 
sarnased tulemused, mis näitab, et ilmselt sõltub depressiivsete sümptomite vähenemine kogu 
energiakulust. Käesoleva töö autori seisukohalt andis antud uuring teaduslikult olulist 
informatsiooni, alustamaks täpsemate lisauuringutega samal teemal.  
Galper ja kolleegid (2006) leidsid suuremahulise rahvastikurühma (6738 osaleja) tulemusi 
uurides kõndmise, jooksmise ja depressiivsete sümptomite ning emotsionaalse heaolu 
omavaheliste seoste kohta, et kõigil neil kehalise aktiivsuse liikidel on positiivne mõju 
depressiooni alanemisele, kui koormuseks on 11-19 miili nädalas.  
Legrand ja kolleegid (2007) uurisid aeroobse treeningu antidepressiivset efekti sõltuvalt 
kehalise treeningu sagedusest. Katsealused jagati 3 rühma: väiksel ja suurel sagedusel 
individuaalselt treenivad ning suurel sagedusel grupis treenivad isikud. Kontrollgrupiks olid 
väiksel sagedusel treenivad katsealused, kes külastasid spordihalli, nagu olid nad seda teinud 
enne uuringus osalemist. Suurel sagedusel treenivad katsealused treenisid 3-5 korral nädalas. 
Tulemustest selgus, et suurel sagedusel treeninud katsealuste depressioonitase oli Becki 
depressiooni skaalal (BDI-II- Beck Depression Inventory) madalam võrreldes kontrollgrupis 
osalenutega: BDI-II skoor 4. nädalal vastavalt 13.2 ± 7.3 ja 11.7 ±  3.1 versus 22.4 ±  7.5 ja 8. 
nädalal vastavalt 10.9 ±  8.1 ja 9.6 ± 2.5 versus 20.7 ± 6.3. Treeningprogrammi lõppedes oli 
depressioonist täielikult üle saanud 13 patsienti. Antud uuringutulemusi analüüsides võib 
väita, et kehalise aktiivsuse antidepressiivne efekt sõltub kulutatud energiahulgast. Seda 
kinnitasid oma uuringus ka Dunn ja kolleegid (2005).  
WHO soovitab depressiooniriski vähendamiseks tegeleda mõõduka intensiivsusega kehalise 
aktiivsusega 150-300 minuti jooksul nädalas, suure intensiivsusega kehalise aktiivsusega 75-
150 minuti jooksul nädalas või võrdväärses kombinatsioonis mõõduka- ja suure 
intensiivsusega kehalise aktiivsusega. Jõuharjusi peaks suurematele lihasgruppidele teostama 
vähemalt 2 päeval nädalas (WHO, 2010). NICE ravijuhendis soovitatakse kerge ja mõõduka 
depressiooni raviks tegeleda 10 kuni 14 nädala jooksul regulaarse kehalise treeninguga 3 




3.2.4 Kehaline aktiivsus võrreldes psühhoteraapia ja farmakoteraapiaga 
Mitmed uuringud kinnitavad, et kehaline aktiivsus vähendab depressiooni ja selle raviefekt on 
võrreldav teiste depressiooni ravis kasutatavate üldtunnustatud meetoditega (Dunn et al., 
2005), nagu farmakoteraapia (Blumenthal et al., 2007; Pechter ja Maaroos, 2008) ja 
psühhoteraapia (Rimer et al., 2012). 
Uuring, milles osales 202 depressiooni diagnoosiga katsealust, näitas, et kehaline treening on 
ravi tulemuslikkuses võrreldav antidepressantidega ja mõlemad nimetatud meetodid on 
paremad kui platseeboravi. Patsiendid jagati 4 gruppi ning 4-kuulise ravi lõppedes oli 
depressioon taandunud 41%-l katsealustest, sealhulgas juhendatud grupitreeningu 
patsientidest 45%-l, koduharjutuskava teostanutest 40%-l, farmakoteraapiat saanud 
patsientidest 47%-l ja platseebogrupis osalenutest 31%-l. Autorid kinnitavad, et antud uuring 
on neile teadaolevalt esimene, mis võrdleb eraldi kehalise aktiivsuse, farmakoteraapia ja 
platseeboravi mõju depressioonile (Blumenthal et al., 2007).  
Rimer ja kolleegid (2012) avaldasid uuringu, milles võrdlesid kehalist aktiivsust KKT-ga. 152 
katsealuse tulemusi analüüsides selgus, et psühhoteraapia ja kehaline treening annavad 
depressiooni ravis sarnase tulemuse (SMD: -0.17) ning 226 patsiendi tulemuste põhjal tõdesid 
autorid, et kehaline treening ja farmakoteraapia annavad depressiooni ravis samuti sarnase 
tulemuse (SMD: -0.02). 
NICE (2010) ravijuhend väidab, et iseseisev kehaline treening võib kerge depressiooni ravis 
olla isegi efektiivsem kui farmakoteraapia. Põhjusena toodi välja, et farmakoteraapia puhul 
võib patsient suurema tõenäosusega ravi ennetähtaegselt katkestada (antidepressantide 
kõrvalmõjudest tingitult) (NICE, 2010).  
 
3.2.5 Arutelu 
Mitmed allikad (Blumenthal et al., 2007; Eyre ja Baune, 2012;  Rimer et al., 2012; Nabkasorn 
et al., 2005) kinnitavad, et kehaline aktiivsus vähendab depressiooni. Dunn ja kolleegid 
(2005) väidavad, et kehaline aktiivsus annab depressiooni ravis teiste depressiooni 
üldtunnustatud ravimeetoditega, nagu farmakoteraapia (Blumenthal et al., 2007; Pechter ja 
Maaroos, 2008) ja psühhoteraapia (Rimer et al., 2012) sarnaseid tulemusi. Seega võib 
eelnimetatud allikaid analüüsides järeldada, et kehaline aktiivsus on depressiooni 
vähendamisel tulemuslik ja seda võib kasutada kui üht depressiooni ravimeetoditest farmako- 
ja psühhoteraapia kõrval. Eyre ja Baune (2012) sõnul võib kehalist treeningut kerge kuni 
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mõõduka depressiooni ravis kasutada lausa kui esmast terapeutilist lähenemist. Seega võib 
väita, et antud teadmine avardab depressiooni ravivõimalusi ning annab tervishoiutöötajatele 
rohkem võimalusi valida patsiendile individuaalselt sobiv ravimeetod, kuna Rimer´i ja 
kolleegide (2011) sõnul ei anna näiteks farmakoteraapia kõikide patsientide puhul positiivset 
raviefekti. Käesoleva töö autor arvab, et  kehaline aktiivsus võiks olla üheks alternatiiviks 
depressiooni ravis. 
Erinevaid allikaid (Rimer et al., 2011; NICE, 2010) analüüsides võib väita, et kehalisel 
treeningul on depressiooni vähenemisele suurem raviefekt kui ravi puudumisel. Kehalise 
aktiivsuse positiivset efekti depressiooni vähendamisel on analüüsitud sõltuvalt liigist 
(Robertson et al., 2012; Nabkasorn et al., 2005; Pilkington et al., 2005; Rimer et al., 2012; 
Martinsen et al., 1989; Salmon, 2001; Boecker et al., 2008) ning kõik nimetatud allikad 
kinnitavad, et kehaline aktiivsus vähendab depressiooni. Seega võib väita, et erineva kehalise 
aktiivsuse liigid on depressiooni ravis tulemuslikud ning Kull´i ja kolleegide (2012) 
uuringutulemusi üldistades võib arvata, et vaba aja kehaline aktiivsus on võrreldes tööalase 
kehalise aktiivsusega seotud parema vaimse heaoluga. Antud teadmised annavad 
depressioonipatsientidega tegelevatele tervishoiutöötajatele suurema varieerimisvõimaluse 
patsiendile individuaalselt sobivate ja meeldivate kehaliste tegevuste valikul. 
Kehalise aktiivsuse puhul depressiooni ravis on oluline treeningu regulaarsus ja 
treeningsessiooni kestus (Pechter ja Maaroos, 2008; WHO, 2010). Kehalise aktiivsuse 
raviefekti depressioonipatsientidel on uuritud sõltuvalt treeningu efektiivsusest (Dunn et al., 
2005), sagedusest (Dunn et al., 2005; Legrand et al., 2007) ja intensiivsusest (Dunn et al., 
2005; Galper et al., 2006). Uuringutulemusi üldistades võib väita, et kehalise aktiivsuse 
raviefekt depressiooni vähenemisel sõltub kulutatud energiahulgast, seejuures on oluline 
regulaarne treening.  
Kuna Galper´i ja kolleegide (2006) seisukohalt pole piisavalt andmeid, mis kinnitaksid, 
milline võiks olla minimaalne või optimaalne kehalise aktiivsuse tase, mis avaldaks 
positiivset mõju psüühilisele seisundile, vajab käesoleva töö autori arvates antud teema 
täpsemaid lisauuringuid.  
Eelnimetatud uuringutulemusi üldistades on käesoleva töö autor seisukohal, et kehaline 





3.3 DEPRESSIOON JA FÜSIOTERAAPIA 
3.3.1 Depressiooniriskiga patsiendid 
Füsioterapeudid puutuvad oma töös depressioonipatsientidega sageli kokku. Kleinberg´i ja 
kolleegide (2011) väitel võib depressioon segada teise haiguse efektiivset ravi lükates edasi 
paranemist ja suurendades oluliselt suremust. Depressiooni tuleb ravida vastavalt selle 
diagnostilistele kriteeriumitele ja toimetulekuhäirele, olenemata somaatilise haiguse 
esinemisest. Seega peaks füsioterapeut, kelle poole ei pöördu patsient otseselt depressioonist 
tingitud kehaliste vaevustega, vaid mõne muu kehalise haiguse ravimiseks, olema teadlik 
depressioonist kui võimalikust kaasuvast haigusest, mis võib oluliselt mõjutada ravi eesmärki, 
sooritust ja tulemust.  
Suur depressioonirisk on isikutel, kes põevad sclerosis multiplex´i, Huntingtoni või 
Alzheimeri tõve. Samuti patsientidel, kes on põdenud müokardiinfarkti, ajuinsulti või kellel 
on olnud trauma või kasvaja. Lisaks neil, kellel esineb kroonilisi haigusi, erinevaid valusid, 
unehäireid, teisi psühhiaatrilisi haigusi, ning isikutel, kes on varem depressiooni põdenud või 
kelle pereanamneesis esineb depressiooni. Depressiooniriski võib suurendada ka teatud 
ravimite tarvitamine (Kleinberg et al., 2011).   
Depressiooni ja kehalise aktiivsuse omavaheline seos on kahesuunaline: depressioon võib 
motivatsiooni- ja energiapuuduse tõttu viia kehalise inaktiivsuseni ja kehaline inaktiivsus võib 
olla riskifaktoriks depressiooni tekkele (Roshanaei-Moghaddam et al., 2009). Madal kehaline 
võimekus on seotud depressiooniga ning suurema liikumisaktiivsuse korral esineb oluliselt 
vähem depressiooni (Pechter ja Maaroos, 2008). Inglismaa rahvastiku-uuringust selgus, et 
nende noorukite hulgas, kelle füüsilise aktiivsuse intensiivsus oli suur, oli depressioonirisk 
tunduvalt väiksem (Buchman et al., 1991; Norris et al., 1992). Depressioon on seotud 
kehalise heaoluga ja võib põhjustada inaktiivsust ja piirata tegevusvõimet (Nabkasorn et al., 
2005). Seetõttu on käesoleva töö autori arvates depressioonipatsientidega töötades oluline 
tegeleda ka nõustamisega depressiooni ja kehalise aktiivsuse vahelistest seostest tõstmaks 
patsiendi motivatsiooni olla regulaarselt kehaliselt aktiivne, kuna järjepideval kehalisel 
treeningul on positiivne mõju vaimsele heaolule, parandades meeleolu ning vältides uue 
depressiooniepisoodi kordumist, mis langetaks omakorda patsiendi motivatsiooni 
tegutsemisele ning viiks jällegi kehalise inaktiivsuseni. 
Käesoleva töö autori arvates on depressioon haigus, mis on elanikkonna hulgas laialt levinud 
ning millega puutuvad tervishoiutöötajad oma igapäevatöös sageli kokku. Seega on oluline 
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tõsta nii füsioterapeutide kui ka patsientide teadlikkust haiguse sümptomaatikast, ravist ja 
preventatsioonist. Seda illustreerib Searle ja kolleegide (2011) korraldatud uuring, millest 
selgus, et esmatasandi arstiabis soovitatakse depressiooni vähendamiseks tegeleda kehalise 
aktiivsusega, kuid samas polnud küsitluses osalenud perearstid teadlikud, millistele 
teaduspõhistele materjalidele oma väidetes tugineda, mille tõttu eelistati esmavalikuna 
depressiooni ravis siiski farmakoteraapiat.  
 
3.3.2 Teraapias kasutatavate tegevuste valik 
Hiljuti Šoti Ülikoolidevahelise Ravijuhendite Võrgustiku (SIGN- Scottish Intercollegiate 
Guidelines Network) poolt avaldatud ravijuhend depressiooni mittefarmakoloogiliseks raviks 
soovitab struktureeritud harjutuskava depressiooni ravimeetodiks, hinnates seda 
tõenduspõhisuse poolest hindele „B“ (SIGN, 2010). Käesolevas bakalaureusetöös 
eelnimetatud uuringud kinnitavad, et kehalisel aktiivsusel on antidepressiivne efekt. NICE 
(2010) ravijuhendis väidetakse, et kehalisel aktiivsusel- spetsiifilisemalt grupipõhisel 
kehalisel treeningul on positiivne efekt kerge kuni mõõduka depressiooni ravis. Eyre ja Baune 
(2012) väidavad, et kehalist aktiivsust võib depressiooni ravis kasutada kui esmast 
terapeutilist lähenemist. Perearstide seisukohalt tuleks kehalise aktiivsuse määramisel 
depressiooni ravis tagada patsiendile pidev toetus ja nõustamine spetsialisti poolt tagamaks 
kehalise aktiivsuse positiivset efekti depressiooni vähenemisele (Searle et al., 2012). 
Käesoleva töö autori arvates saaksid füsioterapeudid, olles teadlikud depressiooni ja kehalise 
aktiivsuse  omavahelistest seostest, depressiooni ravis teha koostööd teiste 
tervishoiuspetsialistidega, koostades depressioonipatsiendile talle meeldiva harjutuskava ning 
teda raviplaani täitmisel juhendada ja nõustada. Kuna depressioon tekib mitmete faktorite 
koosmõjul (Moller-Leimkuhler, 2010) ning erinevad kehalise aktiivsuse liigid on 
antidepressiivse mõjuga, võib sellest järeldada, et kehalise aktiivsuse valikul tuleks lähtuda 
patsiendi huvidest. Seejuures pole oluline kehalise aktiivsuse liik, vaid hoopis selle 
regulaarsus ning potentsiaalselt ka kehalise aktiivsuse psühho-sotsiaalne komponent, näiteks 




3.3.3 Depressiooniga seotud probleemid teraapia kontekstis 
3.3.3.1 Motivatsioonipuudus  
Käesoleva töö autori arvates on füsioterapeudi töös depressioonipatsiendiga sageli suureks 
raskuseks tema motiveerimine, kuna mitmed depressioonisümptomid, nagu meeleolu langus, 
anhedoonia, väsimus, alanenud enesehinnang või süütunne (DSM-IV, 1994) võivad patsiendi 
motivatsiooni tegutsemisele oluliselt langetada. Nabkasorn´i ja kolleegide (2005) läbiviidud 
uuringus motiveeriti depressioonis katsealuseid osalema kõikides treeningsessioonides, sellest 
hoolimata langes kogu treeningprogrammi jooksul uuringust erinevatel põhjustel (sealhulgas 
motivatsioonipuuduse tõttu) välja kokku 10 katsealust, 40-st treeningust osales grupp A 
keskmiselt 31.3 ± 0.6 ja grupp B 29.5 ± 0.7 korda). Ka Kleinberg ja kolleegid (2011) 
väidavad, et depressioonipatsientide peamisteks kaebusteks on energiapuudus, apaatia, 
väsimus ja alanenud tahteaktiivsus või madal motivatsioon. Kuigi patsiendil võib 
harjutuskava sooritamisega alustamine olla raskendatud, kinnitavad erinevad autorid 
(Nabkasorn et al., 2005; Salmon, 2001; Pechter ja Maaroos, 2008), et pikas perspektiivis on 
kehalisel treeningul depressiooni ravis positiivne efekt.  
Fortier ja kolleegid (2011) uurisid järjepideva nõustamise mõju patsiendi motivatsioonile ja 
kehalise aktiivsuse tasemele. Omavahel võrreldi 2 gruppi: ühes nõustati ühel korral patsiente 
2-4 minuti jooksul põhiliselt perearsti poolt, soovitades kehalise aktiivsuse taset tõsta ning 
määrates koos patsiendiga realistlik 1-kuune eesmärk kehalise treeningu sooritamise osas. 
Teist gruppi juhendas regulaarselt (6 korral nädalas 3 kuu jooksul) kehalise aktiivsuse 
nõustaja, kes tegeles pädevuse ja enesetõhususe tõstmisega ning motivatsiooniga seotud 
probleemidega, pakkudes strateegiad fassiliteerimaks ravieesmärgi täitmist. Uuringust selgus, 
et motivatsioon on tihedalt seotud kehalise aktiivsuse tasemega: mida motiveeritum on 
patsient, seda kõrgem on kehalise aktiivuse tase. 
 
3.3.3.2 Depressiooniga kaasnev valu 
Üha enam hakatud leidma seoseid depressiooni ja valu esinemise vahel. 
Depressioonipatsientidest esines valusid 59.9%-l (peamiselt pea-, õlapiirkonna- ja kõhuvalud) 
ja 80% neist koges pidevat „tuima“ valu. 41.1% patsientidest ei osanud valu ja depressiooni 
omavahel seostada, mille tõttu 69.2% patsientidest ei rääkinud oma arstile, et tunneb valu. 
79.9% arstidest väitsid, et depressioonist tingitud valu takistab patsiendi igapäevast 
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hakkamasaamist ja 83.2% et valu võib mõjutada psüühilist seisundit. 52.8% arstidest arvasid, 
et valu kogemine võib depressioonist paranemist mõjutada (Shimodera et al., 2012). 
 Käesoleva töö autori seisukohalt on antud uuringu tulemused ka füsioteraapias olulise 
tähendusega. Kuna selgus, et enamik patsientidest ei osanud valu depressiooniga seostada, siis 
on tervishoiutöötajate jaoks tähtis välja selgitada, kas patsiendil valu esineb või mitte, kuna 
antud teadmine võib aidata füsioterapeudil patsiendi olukorda paremini mõista, seda arvesse 
võttes teraapiat planeerida ning ravitulemust oluliselt parandada. Ka Shimodera ja kolleegide 
(2012) uuringutulemustest selgus, et 64.7% küsitlusele vastanud arstidest väitsid, et patsiendi 
valust teada saades ravi efektiivsus tõusis. Seega võib väita, et valu on üks sagedasi 
sümptome lisaks depressiooni peamistele sümptomitele ning seda tuleks 
depressioonipatsientidega tegeledes arvesse võtta.  
 
3.3.3.3 Kehalise treeningu vastunäidustused  
Käesoleva töö autori arvates on kehaline aktiivsus potentsiaalselt tulemuslik meetod 
depressiooni ravis, parandades meeleolu ning ennetades depressiivse episoodi kordumist, kuid 
sarnaselt teiste depressiooni ravimeetoditega ei pruugi kehaline aktiivsus monoteraapiana 
kõikidele patsientidele sobida. Näiteks võiks tuua olukorra, kus patsient pole võimeline olema 
regulaarselt kehaliselt aktiivne näiteks mõne kaasuva haiguse tõttu, mille korral pole võimalik 
tegeleda piisavalt või regulaarselt kehalise treeninguga, kuna Pechteri ja Maaroosi (2008) 
sõnul seisneb kehalise aktiivsuse efektiivsus depressiooni ravis selle regulaarsususes.  
Käesoleva töö autori seisukohalt on samuti ebatõenäoline, et kehaline aktiivsus depressiooni 
ravis tulemusi annab, kui see patsiendile mingil põhjusel vastumeelne on. Kuna depressiooni 
ravi eesmärgiks on meeleolu parandamine, tuleb planeerida patsiendile tema jaoks meeldivaid 
tegevusi, teda seejuures motiveerida ja nõustada haiguse olemusest ning kehalise aktiivsuse 
raviefektist, kuna parima ravitulemuse saavutamiseks peaks patsient olema motiveeritud ning 
kehalise aktiivsuse ja depressiooni vahelistest seostest teadlik. Kehalisel treeningul vastu 
tahtmist võib patsiendi meeleolu hoopis langeda ja  depressioon süveneda. Igasugune 
negatiivne kogemus kehalisest treeningust võib patsiendi enesekindlust ja eneseusku ning 
seetõttu ka meeleolu langetada. Perearstide seisukohalt tuleks kehalise aktiivsuse määramisel 
depressiooni ravis tagada kehalise treeningu osas patsiendile pidev toetus ja nõustamine 
spetsialisti poolt saavutamaks kehalise aktiivsuse positiivset efekti depressiooni vähenemisele 




Depressioon  on laialt levinud psüühikahäire, mis mõjutab inimesi üle kogu maailma. 
Haigusel on krooniline kulg ning sellel on negatiivne efekt patsiendi kehalisele ja vaimsele  
heaolule, raskendades igapäevast hakkamasaamist. Depressioonil on palju riskifaktoreid ning 
erinevaid hüpoteese, seejuures seostatakse depressiooni teket kroonilise stressiga. 
Depressiooni raviks kasutatakse tavaliselt farmako- või psühhoteraapiat, kuid sageli otsivad 
patsiendid ka alternatiivseid ravimeetodeid.  
Paljud uuringud kinnitavad, et regulaarne kehaline aktiivsus vähendab depressiooni ning 
annab ravi efektiivsuse osas farmako- ja psühhoteraapiaga sarnaseid tulemusi. Kehalisel 
aktiivsusel on positiivne mõju vaimsele heaolule: kehalise treeningu tulemusena tõuseb 
enesehinnang ning suureneb positiivne ja väheneb negatiivne mõtlemine. Seda saab seletada 
nii kehalise aktiivsuse neurobioloogiliste protsesside kui ka kehalise aktiivsuse psühho-
sotsiaalse komponendi näol. Ka mitmed depressiooni ravijuhendid soovitavad depressiivsete 
sümptomite vähendamiseks tegeleda regulaarse kehalise aktiivsusega. Seega võib kehalist 
aktiivsust kasutada kui üht võimalikest depressiooni mittefarmakoloogilistest ravimeetoditest. 
Seejuures vajaksid patsiendid raviplaani täitmisel kindlasti järjepidevat nõustamist ja 
juhendamist spetsialisti poolt, kelleks võiks olla ka depressiooni ja kehalise aktiivsuse 
vahelistest seostest teadlik füsioterapeut.  
Parima ravitulemuse saavutamiseks tuleks patsiendile koostada individuaalselt sobiv 
harjutuskava, arvestades patsiendi soove ja huvisid. Teraapias kasutatavad tegevused peaksid 
olema patsiendile meeldivad ning andma võimalikult positiivse kogemuse, kuna 
ravieesmärgiks on depressiooni vähendamine meeleolu paranemise näol. Teraapias 
kasutatavate tegevuste valikul on oluline olla teadlik peamistest depressiooniga kaasnevatest 
probleemidest, nagu motivatsioonipuudus ja valu, mis võivad teraapiaplaani täitmist oluliselt 
raskendada.  
Käesoleva töö autori väitel vajab kehalise aktiivsuse positiivse efekti uurimine depressiooni 
ravis siiski tulevikus täpsemaid lisauuringuid, kuna antud teemat on suhteliselt vähe 
kajastatud ning erinevate allikate analüüs ei anna veel hetkel ühtset vastust küsimusele, 
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                                                Depression and physical activity 
Madli Õun 
                                                SUMMARY 
 
Depression is a common chronic disorder, which has negative effects on the physical and 
mental well-being. It has many different risk factors and there are several hypotheses as to its 
occurrence, however depression is mostly associated with chronic stress. 
Although it is commonly treated with psychological therapy and/or antidepressants, there is 
an increasing interest in alternative therapies. 
Research confirms that regular physical activity reduces depression and is in the efficacy of 
the treatment comparable with other recognized treatment methods such as pharmacotherapy 
and psychotherapy. Scientists claim that exercise improves self-esteem and increases positive 
and decreases negative thinking. This can be explained by the neurobiological process of 
physical activity and the psycho-social aspect of physical activity. Many clinical practice 
guidelines for depression recommend regular physical activity to improve symptoms of 
depression. Therefore, physical activity may be used as one of the non-pharmacological 
treatments of depression. In case that physical activity is to be used to treat depression 
patients would need the support of a specialist. The physical activity specialist could be a 
physiotherapist with the knowledge of interaction between depression and physical activity. 
To obtain optimal response to the treatment for each individual, their physiotherapists must 
design exercise programs, taking into account patient’s needs and abilities. The activities used 
in the therapy should be as pleasant to the patient as possible, since the main goal of the 
treatment is to reduce depression by improving the general frame of mind. The more 
enjoyable the exercise program is the higher is the probability for the patient to continue with 
regular physical activity. 
The author claims that physical activity has positive effects in the treatment of depression, and 
that a dire need for future research exists, as to be seen in how little has been published on the 
topic, and as well in how different the recommendation on the intensity and frequency of 
physical exercise to treat depression is from scientist to scientist. 
 
 
